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Introdução: A hipertensão arterial sistémica (HTA), definida como a elevação crónica da 
pressão arterial sistólica para valores superiores a 140 mmHg e da pressão arterial diastólica para 
valores superiores a 90 mmHg, é um dos factores de risco cardiovascular modificáveis mais 
prevalente no mundo Ocidental e está associado a um risco aumentado de doença coronária 
isquémica, acidente vascular cerebral (AVC), insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e morte 
precoce. Dada a sua elevada prevalência e incidência, o uso crescente de fármacos implicados no 
seu tratamento tem contribuído para custos médicos e socioeconómicos elevados, bem como 
para uma exposição contínua aos efeitos indesejáveis dos fármacos que apresentam impacto 
negativo para a saúde do doente hipertenso. Desta forma, torna-se necessário demonstrar a 
eficácia do tratamento conservador, como por exemplo a prática de exercício físico, na 
prevenção primária e no tratamento da HTA.  
O exercício físico é atualmente uma presença transversal nas principais guidelines para o 
tratamento da HTA, estando associado a múltiplos benefícios adicionais para o sistema 
cardiovascular e a uma redução significativa da morbimortalidade por doença cardiovascular, 
sendo uma opção terapêutica eficaz e permitindo a redução do número de fármacos prescritos ou 
a mesmo sua eliminação. 
Objetivos: Contextualizar o tema “hipertensão e exercício físico. Desenvolver: definição de 
hipertensão arterial, conceitos associados, os mecanismos fisiológicos envolvidos na resposta 
tensional ao exercício, definir os parâmetros de prescrição do exercício e mostrar a evidência da 
sua eficácia na prevenção e no tratamento da HTA.  
Métodos: Elaboração de um artigo, baseado na literatura de 2000 a 2016 e em dados obtidos 
através dos arquivos científicos da Pubmed, Lilacs, Lancet, Jama. Sciello e revistas científicas 
utilizando os descritores “Hipertensão”; “Tensão arterial em pacientes hipertensos”; “Doenças 
cardiovasculares”; “Resposta tensional ao exercício físico”; “Hipotensão pós exercício”; 





Discussão: A hipertensão arterial é uma condição clínica caracterizada pela elevação sustentada 
dos níveis tensionais arteriais, para cima dos valores recomendados. É classificada em vários 
estadios sendo que, a elevação da pressão arterial sanguínea está na dependência de vários 
fatores, nomeadamente da resistência vascular periférica e do débito cardíaco. Desse modo, a 
pressão arterial pode elevar-se quando existe um aumento da resistência vascular periférica ou 
quando o volume sistólico e/ou a frequência cardíaca se tornam anormalmente elevados, 
promovendo um aumento do débito cardíaco com consequente aumento da pressão arterial. 
Atualmente, a HTA é a principal causa de morbimortalidade a nível mundial. 
A abordagem da HTA baseia-se em dois princípios: estratégias de prevenção e medidas 
terapêuticas (farmacológicas e não-farmacológicas). O exercício físico surge como uma opção 
não-farmacológica eficaz, podendo evitar ou reduzir a toma de fármacos anti-hipertensores. 
Resultados: Os artigos revistos englobaram o exercício aeróbio, exercício de resistência 
dinâmico e o estático ou isométrico e a associação entre eles. Os três tipos de exercício bem 
como a sua associação, evidenciaram reduções nas pressões arteriais sistólica (PAS) e diastólica 
(PAD), em pacientes hipertensos e em indivíduos normotensos. O treino de resistência 
isométrico revelou-se o mais eficaz, com reduções mais acentuadas das pressões arteriais, em 
média 10 mmHg na PAS e 5 mmHg na PAD, apesar de haver necessidade de mais estudos para 
se comprovar a sua eficácia e segurança nos pacientes hipertensos. O treino aeróbio revelou-se o 
mais eficaz na redução da PAS e da PAD em indivíduos hipertensos quando comparado com 
indivíduos com tensão normal alta (pré-hipertensos) e normotensos. Pelo contrário, o treino de 
resistência dinâmico é o mais eficaz nos pacientes pré-hipertensos. O treino intervalado de alta 
intensidade, é uma modalidade de treino mais recente que se mostrou eficaz na redução das 
pressões arteriais, tendo implicações importantes no prognóstico da HTA bem como na 
prevenção do seu aparecimento em indivíduos normotensos com elevado risco para HTA, 
nomeadamente os que apresentam história familiar. 
 
 Conclusão: Esta revisão confirma os benefícios da prática de exercício físico na redução das 
pressões arteriais sistólica e diastólica nos doentes hipertensos, revelando-se uma opção 
terapêutica eficaz, segura, de baixo custo e com poucos efeitos indesejáveis, assim como se tem 
revelado um método de prevenção eficaz na população em geral, particularmente nos indivíduos 
com elevado risco para HTA. Apesar de comprovados os seus efeitos benéficos no tratamento e 
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na prevenção primária da HTA, é necessário a determinação de parâmetros concretos (tipo, 
frequência, duração e intensidade) para que possam ser prescritos pelos profissionais de saúde de 
forma segura e com máxima eficácia.  
 


















Introduction: Systemic hypertension (SH), defined as a chronic elevation of systolic blood 
pressure values above 140 mmHg and diastolic blood pressure higher than 90 mmHg, is one of 
the modifiable cardiovascular risk factors most prevalent in the Western world and is associated 
with an increased risk of ischemic coronary heart disease, cerebrovascular accident (CVA), 
congestive heart failure (CHF) and early death. 
Given its high prevalence and incidence, the increasing use of drugs involved in its treatment has 
contributed to high medical and socio-economic costs and to a continuous exposure to adverse 
drugs effects with a negative impact on hypertensive patients’ health. Thus, it is necessary to 
demonstrate the conservative treatment efficacy, such as physical exercise, in the primary 
prevention as well as in hypertension treatment. 
Physical exercise is currently a cross presence in the main guidelines for the treatment of 
hypertension, being associated with multiple additional benefits for the cardiovascular system 
and a significant reduction in morbidly and mortality  from cardiovascular disease, and an 
effective therapeutic option that allows the reduction of prescribed drugs or even their removal. 
Objectives: Contextualize the subject “Hypertension and Physical exercise”. Provide the 
appropriate background:  define hypertension, associated concepts, physiologic mechanisms 
involved intension response to exercise, definition of criteria for exercise prescription and show 
evidence of its effectiveness in hypertension prevention and treatment. 
Methods: Writing an article based on literature from 2003 to 2016, and data obtained through 
the scientific archives of Pubmed, Lilacs, Lancet, JAMA. Sciello and journals using the 
keywords "Hypertension"; "Blood pressure in hypertensive patients"; "Cardiovascular diseases"; 
"Tension response  to exercise"; "Post exercise Hypotension "; "Aerobic and resistance 
exercise"; "Exercise and hypertension"; "High-intensity interval training". 
Discussion: Hypertension is a clinical condition characterized by a sustained elevation of arterial 
blood pressure levels, above the recommended values. It is classified in several stages, being the 
elevation of arterial blood pressure dependent on several factors, namely the cardiac output and 
peripheral vascular resistance. Therefore, blood pressure can rise when there is an increase in 
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peripheral vascular resistance, or when  systolic volume and / or heart rate become abnormally 
high, causing an increase in cardiac output with consequent increase in blood pressure. Today, 
Hypertension is the leading cause of worldwide morbidity and mortality. Hypertension approach 
is based on two principles: preventive strategies and therapeutic measures (pharmacological and 
non-pharmacological). The exercise appears as an efficient non- pharmacological option, as a 
means to avoid or reduce the number of antihypertensive drugs. 
Results: The revised articles included aerobic exercise, dynamic and isometric resistance 
exercise and the association of them all. These three types of exercise, as well as their 
association, showed reductions in systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pressure 
(DBP), bothin hypertensive and normotensive individuals.  Isometric resistance training has 
proved the most effective, with more pronounced reductions in blood pressure an average of 10 
mmHg in SBP and 5 mmHg in DBP.  Nevertheless, more studies are necessary to prove its 
efficacy and safety in hypertensive patients. Aerobic training has been proved to be the most 
effective in reducing SBP and DBP in hypertensive subjects compared to subjects with high 
normal blood pressure and normotensive. On the other hand, dynamic resistance training is more 
effective in pre hypertensive patients. High-intensity interval training is a more recent training 
modality that is effective in reducing blood pressure, with important implications for 
hypertension prognosis and may prevent its onset in normotensive individuals at high risk for 
hypertension, in particular those who have a family history. 
Conclusion: This review confirms the benefits of physical exercise in reducing systolic and 
diastolic blood pressure in hypertensive patients, proving to be an effective, safe and low cost 
therapeutic option, deprived of side effects for the patient who practices, It has also been proved 
to be an effective prevention method for the whole population, particularly for individuals at 
high risk for hypertension. In spite of the proven beneficial effects of exercisein the treatment 
and primary prevention of hypertension, the settlement of specific parameters is required (type, 
frequency, duration and intensity) so that it can be prescribed by health professionals in a safe 
and maximally efficient way. 
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A hipertensão arterial sistémica (HTA), definida como a elevação crónica da pressão 
arterial sistólica para valores superiores a 140 mmHg e da pressão arterial diastólica 
para valores superiores a 90 mmHg, é um dos factores de risco (FR) cardiovascular 
modificáveis mais prevalente no mundo Ocidental e está associado a um risco 
aumentado de doença coronária isquémica, acidente vascular cerebral (AVC), 
insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e morte precoce [1]. Afecta mil milhões de 
indivíduos em todo o Mundo e o uso crescente de fármacos usados no seu tratamento 
tem contribuído para custos médicos e socioeconómicos elevados [2].  
 
A prática de atividade física é uma opção terapêutica eficaz na prevenção e no 
tratamento de doenças crónicas severas, incluindo HTA [3, 4], sendo recomendada 
como opção terapêutica de 1ª linha, pelas principais guidelines europeias de prevenção 
e tratamento da HTA [2, 3, 5]. Elevados níveis de atividade física estão associados a 




2.1.  Definição 
A pressão arterial (PA) é definida pela força exercida pelo sangue por unidade de superfície da 
parede vascular, refletindo a interação do débito cardíaco com a resistência vascular periférica e 
exerce uma função fundamental no sistema cardiovascular (WHO,2008) [7]. 
O diagnóstico de hipertensão arterial (HTA) define-se, em avaliação do consultório, como a 
elevação persistente, em várias medições e em diferentes ocasiões, da pressão arterial sistólica 
(PAS) igual ou superior a 140 mmHg e/ou da pressão arterial diastólica (PAD) igual ou 
superior a 90 mmHg [8]. É classificada em 3 graus, sendo que o grau 1 corresponde a uma PAS 
entre 130 a139 mmHg e/ou PAD 85 a 89 mmHg; o grau 2 a uma PAS entre 160 e 179 e/ou 
PAD 100 e 109 mmHg e o grau 3 PAS igual ou superior a 180 mmHg e/ou PAD igual ou 
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superior a 110 mmHg. A pressão normal alta corresponde a uma PAS entre 130 e 139 e/ou a 
uma PAD entre 85 e 89 mmHg e a hipertensão sistólica isolada é definida como PAS igual ou 
superior a 140 com uma PAD inferior a 90 mmHg [8]. 
Trata-se de uma patologia crónica, de natureza multifatorial que compromete o equilíbrio dos 
mecanismos vasodilatadores e vasoconstritores, podendo resultar da interação de diversos 
factores etiológicos, como alterações vasculares e do miocárdio, disfunção endotelial e 
desequilíbrio dos vários mecanismos neuro-hormonais envolvidos no controlo da pressão 
arterial, nomeadamente o sistema renina-angiotensina-aldosterona, o sistema nervoso autónomo 
e sistema calicreína-cinina [9]. 
As paredes das artérias sofrem diversas alterações estruturais como rigidez, associada 
particularmente à idade avançada, que favorece a formação de placas de ateroma 
(aterosclerose) e condicionam uma hipertensão sistólica isolada, com consequente 
comprometimento do fluxo sanguíneo normal e aumento do risco de fenómenos 
tromboembólicos [9, 10]. 
A taxa de prevalência da HTA em Portugal situa-se nos 26,9%, sendo mais elevada no sexo 
feminino (29,5%) do que no sexo masculino (23,9%) [11]. O estudo “A Hipertensão Arterial 
em Portugal 2013” revelou uma prevalência da doença mais baixa nos jovens e um mau 
controlo nos idosos [11].  
A HTA apresenta um impacto importante na saúde do doente, uma vez que pode condicionar a 
disfunção de múltipos órgãos com risco elevado de desenvolvimento de patologia cardíaca 
(hipertrofia ventricular esquerda [12], insuficiência cardíaca congestiva [13], enfarte agudo do 
miocárdio [14]) patologia renal, devido à exposição prolongada do tecido renal a elevadas 
pressões de perfusão, culminando em doença renal crónica [15], retinopatia hipertensiva, AVC 
isquémico e hemorrágico e doença arterial periférica [16], podendo sujeitar o indivíduo à 
dependência física ou a morte precoce [9]. 
Alguns pacientes hipertensos desenvolvem hipertensão maligna, uma complicação grave da 
hipertensão arterial, na qual a pressão arterial se eleva subitamente para níveis excessivamente 
altos (PAS>180 mmHg ou PAD>120 mmHg), acompanhada de insuficiência cardíaca, renal ou 
neurológica e retinopatia com exsudatos, hemorragias e papiledema [16]. O diagnóstico 
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precoce e a aplicação de uma terapêutica de emergência adequada poderá levar a uma redução 
da PA e consequentemente, evitar a ocorrência de acidentes fatais [17, 18]. 
A hipertensão arterial é o principal factor de risco modificável para o desenvolvimento de 
doenças cardiovasculares precoces, sendo mais comum do que o tabagismo, dislipidemia e 
diabetes mellitus, com risco para DCV aumentado quando estes FR coexistem [19, 20].  
As doenças cardiovasculares são a principal causa de morte nos países desenvolvidos, sendo, 
por esse motivo, fundamental controlar e tratar de forma adequada os fatores de risco a elas 
subjacentes, entre os quais a HTA que tem sido apontada como o principal deles [21].  
Apesar do vasto conhecimento sobre a eficácia das medidas preventivas, de tratamento e de 
controlo disponíveis, farmacológicas ou conservadoras, a hipertensão continuará a representar, 
durante muitos anos, um dos grandes desafios para os profissionais de saúde [21]. 
 
 
2.3. Fatores de risco 
A identificação dos fatores de risco para o desenvolvimento da HTA é fundamental para a 
implementação de medidas preventivas apresentando um grande impacto a nível mundial [22]. 
Apesar da sua elevada prevalência e da gravidade das suas complicações, os mecanismos 
primários da HTA ainda não são totalmente compreendidos [9]. Um número crescente de 
evidências clínicas indica que a hipertensão arterial resulta da interação de vários fatores 
ambientais e genéticos com efeitos sobre a função renal e sobre o sistema cardiovascular [9]. 
Aproximadamente 80 a 95% dos doentes hipertensos são diagnosticados com hipertensão 
essencial ou primária, sendo que nos restantes pacientes (em cerca de 5 a 20%) é identificado 
um distúrbio subjacente específico que causa aumento da pressão arterial (Hipertensão 
secundária) [16]. Existem factores endógenos/não modificáveis e factores 
exógenos/modificáveis que poderão contribuir para o seu desenvolvimento [22]. A idade 
avançada, o sexo feminino, polimorfismos dos genes da enzima conversora da angiotensiona, 
da renina e dos recetores da angiotensina II podem contribuir para o desenvolvimento da HTA 
primária [16]. Na raça negra, a HTA surge tendencialmente mais cedo, é mais grave e está 
geralmente associada a uma maior probabilidade de falência de órgão, quando comparado com 
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os caucasianos [9, 10]. A obesidade é um factor de risco independente para HTA e a ingestão 
excessiva de cloreto de sódio (NaCl) (> 3000mg/dia) e a baixa ingestão de cálcio e potássio 
contribuem para a elevada prevalência desta patologia [16] O tabagismo, o consumo excessivo 
de álcool, o stress biopsicossocial e o sedentarismo são também fatores de risco importantes 
[16].  
 
Regime Terapêutico  
O principal objetivo do tratamento do doente hipertenso é reduzir a morbimortalidade 
cardiovascular, cerebrovascular e renal associada à HTA. O tratamento visa a normalização dos 
valores tensionais e a eliminação dos fatores de risco modificáveis, iniciando-se com medidas 
não-farmacológicas, incluindo restrição de sal na dieta se o consumo for excessivo, 
normalização do peso corporal, restrições ao consumo de álcool e cafeína e prática de exercício 
físico [23]. 
Desta forma, a intervenção educacional junto dos indivíduos com hipertensão arterial é 
importante, tendo como principais objetivos facilitar a aquisição de conhecimentos sobre a 
doença, os riscos inerentes e as formas de tratamento disponíveis com o objetivo de ajudar a 
alterar comportamentos e estilos de vida bem como reduzir o consumo de fármacos anti-
hipertensores [24]. Apesar de existirem opções com eficácia comprovada no tratamento da 
HTA, o controlo da doença permanece aquém do que seria expectável [25]. 
Por outro lado, deve procurar-se simplificar a abordagem do tratamento (conservador ou 
farmacológico) de forma a promover uma melhor adesão ao mesmo [9]. 
 
3.2. Tratamento não-farmacológico 
O excesso de peso, o sedentarismo, o baixo consumo de frutas e produtos hortícolas e a elevada 
ingestão de sal, quase o dobro da dose recomendada pela WHO, bem como o elevado consumo 
de álcool, tabaco e de outras substâncias psicoativas têm levado a uma incidência crescente dos 




O tratamento conservador da HTA inclui perda de peso nos pacientes com excesso de peso ou 
obesidade com IMC alvo entre 18,5 e 24,9 Kg/m
2
, dieta rica em frutas e vegetais e com baixo 
teor em gorduras hidrogenadas, limitar a ingestão de sódio para os níveis recomendados; 
encorajar à prática de exercício aeróbio de preferência 30 minutos/dia, 5 a 7 dias por semana e 
limitar o consumo de álcool (vinho tinto) para 2 copos por dia nos homens e 1 copo nas 
mulheres ou nos indivíduos de baixo peso [26, 27]. 
A redução da ingestão de sal é recomendada por todas as guidelines nacionais e internacionais 
como componente essencial do tratamento não-farmacológico da HTA primária [30] pois 
mostrou-se eficaz na redução da pressão arterial nos doentes hipertensos, pré-hipertensos e nos 
indivíduos normotensos, incluindo idosos [31]. Vários estudos indicam que uma dieta rica em 
potássio está associada a pressões arteriais mais baixas, sendo que uma ingestão de 4100mg/ 
dia de potássio pode reduzir em média 2,8 mmHg e 1,1 mmHg nas PAS e PAD, 
respetivamente, em indivíduos hipertensos. As frutas e os vegetais são a maior fonte de 
potássio e uma vasta gama de estudos suporta a associação entre o consumo desses alimentos e 
a redução do risco cardiovascular. Dessa forma, há evidências suficientes para que se incentive 
o aumento do consumo de frutas e vegetais bem como, a toma de suplementos de potássio, 
devidamente prescritos, quando a fonte alimentar não for suficiente [29].   
Outros estudos tem concluído que indivíduos com baixos níveis plasmáticos de vitamina D tem 
incidência aumentada de HTA, com resultados a mostrarem que a suplementação com esta 
vitamina provoca reduções importantes da pressão arterial. No entanto, estes achados ainda 
permanecem controversos pelo que mais estudos serão necessários para se determinar o papel 
dos suplementos de vitamina D na prevenção e no tratamento da HTA [33]. 
A suplementação com cálcio pode produzir reduções modestas nas pressões arteriais [38]. A 
suplementação com magnésio é outra ferramenta que se tem revelado eficaz na redução da PAS 
e da PAD em indivíduos hipertensos [34, 35] e pode ser particularmente útil nos indivíduos 
com ingestão insuficiente e nos pacientes que tomam diuréticos por períodos prolongados [36]. 
Suplementos de óleos de peixe (Omega 3- DHA, EPA), em doses elevadas, podem reduzir a 
pressão arterial sistémica ate 4 a 6mmHg, com benefício adicional de redução dos níveis de 
LDL e triglecerídeos e aumento dos níveis de HDL [39-42]. A ingestão aumentada de fibras 
está associada a redução da pressão arterial [43, 44] assim como, o aumento do consumo de 




Essas medidas comportamentais podem reduzir a pressão arterial entre 5 a 20 mmHg nos 
doentes hipertensos evitando ou reduzindo, consequentemente, o número de fármacos anti-
hipertensores necessários, poupando os doentes à exposição dos seus efeitos indesejáveis e 
melhorando concomitantemente a sua qualidade de vida [28]. 
 
 
3.1 Tratamento farmacológico 
A terapêutica farmacológica anti-hipertensora, juntamente com as medidas conservadoras, é 
recomendada pela maioria das guidelines para o tratamento da HTA e está associada à 
diminuição da incidência de ICC, AVC e EAM [9]. Os fármacos anti-hipertensores diminuem a 
pressão arterial devido à acção que exercem sobre a resistência vascular periférica, o débito 
cardíaco ou ambos [48]. Também podem diminuir o débito cardíaco inibindo a contratibilidade 
miocárdica ou reduzindo a pressão de enchimento ventricular, o que é obtido por meio de ações 
sobre o tónus vascular, ou sobre o volume sanguíneo através de mecanismos renais [48]. Ao 
atuar sobre o músculo vascular liso, os fármacos reduzem a resistência periférica produzindo 
vasodilatação, ou interferindo na atividade de sistemas que produzem vasoconstrição, como 
acontece com sistema nervoso simpático [48]. 
Apesar da sua eficácia, a terapêutica anti-hipertensora, ao contrário das medidas não-
farmacológicas, pode tornar-se excessivamente cara para os doentes bem como expô-los a 
inúmeros efeitos indesejáveis, uns mais nocivos do que outros, tais como cefaleias, tonturas, 
diminuição da resistência ao esforço, hipotensão postural, astenia, tosse, dor abdominal, 
hipocalémia e hiperlipidemia [23]. 
A consciencialização dos efeitos indesejáveis dos fármacos, a complexidade da sua prescrição, 
a polimedicação, o curso crónico e assintomático da doença e o baixo nível socioeconómico 
dos doentes, são alguns dos fatores associados a uma baixa adesão terapêutica contribuindo, 
consequentemente, para uma hipertensão mal controlada [48, 49]. Desse modo, a prática 
regular de exercício físico parece ser uma estratégia terapêutica eficaz que pode diminuir a 
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necessidade de medicação anti-hipertensora, sendo benéfico tanto para o doente, como para as 
instituições de saúde [50]. 
 
Exercício físico como tratamento não farmacológico 
O sendentarismo tem-se revelado o maior preditor de mortalidade em indivíduos saudáveis e 
em portadores de doenças CV, sendo que o aumento da capacidade cardiorespiratória 
providenciada pelo exercício físico reduz a mortalidade mesmo em doentes com mais de 70 
anos [51].  
O exercício físico deverá ser uma das principais recomendações para a população em geral 
porque, para além da reduzir a incidência de acidentes cardiovasculares e melhora 
substancialmente a qualidade de vida. [52, 53].  
A atividade física é definida como o movimento corporal produzido por contração do músculo 
esquelético com aumento do gasto energético acima do metabolismo basal e inclui várias 
categorias como lazer, trabalho, atividades domésticas, entre outros. O termo “exercício” é uma 
forma de atividade física planeada, estruturada e repetitiva com o objectivo de melhorar ou 
preservar a saúde e a aptidão física do indivíduo que a pratica [54]. Um indivíduo fisicamente 
treinado apresenta menores valores tensionais, bradicardia relativa em repouso, hipertrofia 
muscular, hipertrofia ventricular esquerda e aumento do consumo máximo de oxigénio 
(VO2máx) [54].  
Segundo a maioria das guidelines europeias, todos os doentes hipertensos, em qualquer estadio 
da doença, devem praticar exercício físico regularmente (exercício aeróbio complementado 
com o de resistência), como prática isolada ou como parte integrante do tratamento 
farmacológico, sendo este eficaz tanto no controlo como na prevenção primária da HTA [55-
63].  
O exercício, praticado regularmente, tem um efeito cardioprotetor importante, devendo ser 
recomendado e prescrito precocemente [64] e reduz a PA mesmo em indivíduos com resposta 
mínima ou refratária aos fármacos, pelo que deve ser incluído na abordagem terapêutica da 




Para além do seu efeito hipotensor comprovado, o exercício físico apresenta muitos outros 
benefícios como perda de peso com redução da percentagem de massa gorda e aumento de 
massa muscular, permite o controlo dos níveis de glicemia e aumenta a sensibilidade à insulina, 
diminui os níveis de LDL e aumenta a HDL, reduz os níveis dos marcadores inflamatórios e 
estimula a osteogénese revelando-se importante no tratamento da osteoporose [54]. Para além 
disso, tem-se revelado eficaz na prevenção e no tratamento de neoplasias, nomeadamente da 
mama, endométrio, próstata, pâncreas, cólon e recto e reduz os níveis de stress, ansiedade e 
auxilia no tratamento da depressão [54]. Muitos estudos mostraram que o exercício reduz o 
risco de demência e o declínio cognitivo nos idosos [54].  
Episódios cardiovasculares agudos, como arritmias, EAM e morte súbita cardíaca, associados à 
prática de exercício físico são raros sendo que, os seus benefícios superam os possíveis riscos, 
na maioria dos doentes [66]. Existem algumas contra-indicações absolutas para a sua prática 
nomeadamente doença cardiovascular severa (como angina instável e insuficência cardíaca 
descompensada) e doença não cardíaca aguda (como infeção ativa e lesão renal aguda) [66]. O 
exercício físico não deverá ser prescrito na hipertensão arterial mal controlada, com níveis de 
PAS e PAD superiores a 160–180/105–110 mmHg, sendo que para garantir a segurança do 
doente, so deverá ser iniciado quando as pressões arteriais forem inferiores a 160/105 mmHg 
[66]. 
Os resultados das várias investigações, que apontam para uma redução substancial na pressão 
arterial sistólica e diastólica em pelo menos 75% dos pacientes hipertensos, realçam os 
benefícios da atividade física e o seu impacto na redução do risco cardiovascular global [67]. 
Existe uma ampla variabilidade nas respostas tensionais ao exercício, com uma estimativa de 
cerca de 25% dos indivíduos a não responderem com diminuição da PA. Esta ausência de 
resposta pode ser influenciada pelos parâmetros específicos do exercício (tipo, frequência, 
intensidade e duração) e pelos perfis patológico e genético do indivíduo [67]. 
Os efeitos fisiológicos do exercício físico podem ser classificados em agudos imediatos, agudos 
tardios e crónicos [7]. Os efeitos agudos são os que acontecem em associação direta com a 
sessão de exercício; os efeitos agudos imediatos são os que ocorrem nos períodos peri e pós-
imediato do exercício físico, como a elevação da frequência cardíaca, das tensões arteriais 
sistólica e diastólica, da ventilação pulmonar e aumento da sudorese; já os efeitos agudos 
tardios acontecem ao longo das primeiras 24 ou 48 horas (às vezes, até às 72 horas) após a 
sessão de exercício e podem ser identificados com uma redução discreta dos níveis tensionais, 
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especialmente nos doentes hipertensos, com expansão do volume plasmático, melhoria da 
função endotelial e com potencialização da ação e aumento da sensibilidade à insulina nos 
músculos esqueléticos [7]. Relativamente aos efeitos crónicos do exercício, também 
denominados de adaptações ao exercício, resultam de uma exposição contínua e regular a 
sessões de exercícios e representam alterações vasculares e neuroendócrinas capazes de 
distinguir indivíduos fisicamente ativos de indivíduos sedentários [7]. 
Os efeitos benéficos do exercício sobre o sistema cardiovascular dependem do tipo (aeróbio vs 
resistência), da frequência, da duração e da intensidade [68]. A intensidade baixa é definida 
como 1,1-2,9 METs, a moderada como 3,0-5,9 METs e intensidade alta como ≥ 6 METs [69].  
Para que sejam alcançados os efeitos hipotensores desejados, a prescrição do exercício deve ser 
individualizada [54]. A escolha do tipo de atividade física deverá ser orientada de acordo com 
as preferências individuais, respeitando as limitações impostas pela idade e tendo em 
consideração a sua condição clínica, medicação habitual e contra-indicações, com particular 
atenção aos pacientes com problemas cardíacos [54, 70]. 
 
 
4. Sistema Cardiovascular e o Exercício:          
4.1 Efeito agudo imediato sobre o perfil tensional 
O exercício físico requer a interação coordenada de ventilação, do débito cardíaco e do fluxo 
sanguíneo sistémico e pulmonar para atender às necessidades metabólicas dos músculos em 
atividade. Para preservar a oxigenação celular e a homeostase ácido-base, as respostas 
metabólicas, cardiovasculares e respiratórias devem-se adaptar de forma rápida às necessidades 
aumentadas dos tecidos, durante a sua prática [71]. 
O exercício físico ativa mecanismos hemodinâmicos e autonómicos para que haja uma resposta 
eficiente ao aumento das necessidades metabólicas [72]. A ativação desses mecanismos resulta 
no aumento do débito cardíaco, na redistribuição do fluxo sanguíneo e na elevação da perfusão 
circulatória para os músculos em atividade [72]. O efeito agudo imediato do exercício está 
associado a um aumento dos diferentes componentes do sistema cardiovascular, nomeadamente 
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do volume de ejeção (VE), do débito cardíaco, da pressão arterial sistólica (PAS) e da pressão 
arterial média (PAM) [72]. 
Durante o exercício, a PAS aumenta de modo proporcional ao aumento do débito cardíaco 
(DC), de forma a assegurar a perfusão adequada dos músculos em actividade [71, 72]. Este 
aumento é resultante essencialmente da estimulação da área vasoconstritora do centro 
vasomotor localizado na substância reticular do bolbo e no terço inferior da ponte, resultando 
na ativação do sistema nervoso simpático e na inibição da atividade parassimpática com 
consequente aumento da frequência cardíaca e da força de contração miocárdica, para além de 
uma venoconstrição acentuada que também contribuiu para o aumento do DC [71, 72]. 
A pressão arterial diastólica reflete a eficiência do mecanismo vasodilatador local dos músculos 
em atividade, que é tanto maior quanto maior for a densidade capilar local. Durante o exercício 
aeróbio, a vasodilatação do músculo ativo diminui a resistência periférica ao fluxo sanguíneo e 
a vasoconstrição concomitante que ocorre em tecidos não exercitados, induzida 
simpaticamente, compensa a vasodilatação [73]. Consequentemente, a resistência total ao fluxo 
sanguíneo cai quando o exercício começa, alcançando um valor mínimo por volta dos 75% do 
VO2 máximo [73].  
Durante o exercício aeróbio, verifica-se um aumento moderado da pressão arterial sistólica, 
resultado da elevação súbita do débito cardíaco associado a uma alteração mínima da pressão 
diastólica por diminuição da resistência vascular periférica [72]. No entanto, a PAD nos 
indivíduos hipertensos aumenta substancialmente com este tipo de exercício devido à 
incapacidade de redução da RVP [74]. Pelo contrário, no exercício de resistência, 
particularmente no isométrico, verifica-se um aumento acentuado das pressões arteriais 
sistólica e diastólica, podendo estas atingir valores de até 320 mmHg e 250 mmHg, 
respetivamente [75]. Esse aumento acentuado das pressões arteriais pode resultar de um 
aumento ou da ausência da diminuição da resistência vascular periférica que ocorre tipicamente 
com o exercício aeróbio. O exercício isométrico provoca a compressão dos vasos sanguíneos 
nos músculos em contração, levando a uma redução do fluxo sanguíneo local. Dessa forma, a 
resistência periférica total não diminui e pode mesmo aumentar, particularmente se os 




Alguns indivíduos têm um aumento exagerado da pressão sistólica com o exercício aeróbio, 
frequentemente definida como uma pressão sistólica máxima durante o exercício igual ou 
superior a 200 mmHg o que poderá ser importante na estratificação prognóstica dos doentes 
hipertensos [76, 77]. Em indivíduos assintomáticos e normotensos, uma resposta tensional 
exagerada durante o exercício, está associado a um risco aumentado de HTA, com repercussões 
cardiovasculares negativas [74]. A prova de esforço pode ser útil para identificar indivíduos 
com respostas anormais, eventualmente precursoras de hipertensão, permitindo uma 
intervenção precoce na história natural da doença [78]. 
   
 
4.2 Hipotensão pós-exercício vs efeito hipotensor crónico do exercício 
A literatura existente confirma a redução dos níveis tensionais após o exercício - hipotensão 
pós-exercício (HPE), em indivíduos hipertensos, pré-hipertensos e normotensos (embora nestes 
com menor magnitude) [79-81]. 
Esta redução ocorre ao longo das primeiras 24/48 horas após uma sessão de treino e inclui uma 
redução discreta dos níveis tensionais, com reduções tanto maiores quanto mais elevados forem 
os valores tensionais de base, assumindo uma relevância clínica chave, principalmente para os 
doentes hipertensos, pois comprova a sua importância como um potente hipotensor não 
farmacológico [82]. 
Os efeitos hipotensores do exercício foram evidenciados tanto com o exercício aeróbio como 
com o de resistência, embora existam menos evidências e mais dados incongruentes em relação 
a este último. Apesar de a hipotensão ser evidente logo após a primeira sessão, é necessário o 
cumprimento de um programa com várias sessões de exercícios para que a queda das pressões 
arteriais seja significativa e possa ser eficaz como medida terapêutica [83]. Para além disso, o 
abandono do programa de treino está associada ao retorno da pressão arterial para os níveis pré-
exercício [84]. 
Os mecanismos responsáveis pelo efeito hipotensor do exercício ainda não estão totalmente 
esclarecidos e vêm sendo alvo de várias investigações [85]. As evidências sugerem o 
envolvimento de mecanismos hemodinâmicos e/ou neuro-humorais [85]. Alguns autores têm 
12 
 
sugerido que a queda da tensão arterial após o exercício é resultante de uma redução no débito 
cardíaco devido ao decréscimo do volume de ejeção e da frequência cardíaca [79, 86], bem 
como da diminuição sustentada da resistência vascular periférica, dos níveis plasmáticos de 
noradrenalina [87], da diminuição da atividade simpática do musculo esquelético [88, 89], da 
redução dos níveis da angiotensina II, vasopressina e endotelina circulante bem como dos seus 
recetores nas células musculares lisas vasculares [79] e pela diminuição dos níveis plasmáticos 
de renina e aumento da produção de vasodilatadores como o óxido nítrico e prostaglandinas 
[83]. 
Outros mecanismos bioquímicos poderão estar envolvidos, como o aumento da atividade 
parassimpática [92] e o aumento da produção da bradicinina (BK) que promove uma 
vasodilatação e redução da RVP [93].  
O exercício físico também induz uma melhoria importante da sensibilidade barorrecetora nos 
indivíduos sedentários e nos doentes hipertensos (que geralmente a têm diminuída) [94- 96]. 
Tendo em conta a complexidade dos mecanismos envolvidos na regulação da PA, a resposta 
tensional ao exercício está sob influência de factores ambientais, genéticos e étnicos que 
interferem na função endotelial, na modulação do sistema nervoso autónomo e no tónus 
vascular, determinando uma variabilidade individual de resposta ao esforço [83, 85, 94-96].  
As adaptações crónicas ao exercício resultam de uma exposição sistemática e prolongada a 
várias sessões de exercício. A atividade física, a longo prazo, induz alterações neuroendócrinas 
e vasculares importantes. As alterações vasculares incluem o aumento da espessura da parede 
vascular, aumento do diâmetro do lúmen dos vasos e a estimulação da angiogénese. Para alem 
disso, é observada uma redução dos níveis de proteína C reativa, de citocinas inflamatórias e de 
moléculas de adesão, que são preditores de morbimortalidade CV. O exercício físico também 
demonstrou promover uma melhoria da sensibilidade à insulina com contribuição importante 




5. Exercício Físico 
5.1. Tipo 
5.1.1 Exercício aeróbio 
As várias investigações realizadas sobre a influência do exercício aeróbio no controlo e na 
prevenção primária da HTA têm demonstrado que este tipo de exercício promove uma redução 
importante das PAS e PAD de repouso, em indivíduos normotensos, pré-hipertensos e 
hipertensos com uma redução mais significativa neste último grupo [60, 97]. A maioria dos 
estudos de intervenção utilizou modelos de treino dinâmico com exercícios rítmicos, aeróbios 
envolvendo os grupos musculares principais, como a caminhada, corrida, ciclismo e natação, 
constatando o seu elevado efeito hipotensor e ressalvando a sua importância como terapia não 
farmacológica da HTA, mostrando benefícios adicionais, como a redução da rigidez arterial, 
melhoria da função endotelial e a eliminação/controlo de outros factores de risco CV 
modificáveis, nomeadamente a obesidade, Diabetes mellitus tipo 2 e dislipidemia, 
independentemente da idade, sexo ou etnia [55-63, 98]. 
Whelton et al. (2002) publicaram a maior meta-análise realizada até ao momento, no que se 
refere aos efeitos do exercício aeróbico sobre a pressão arterial (incluindo 53 ensaios 
randomizados controlados com programa de treino de duração superior a 2 semanas em 
indivíduos (> 18 anos), onde se constatou uma redução da PAS de até 5 mmHg [55]. 
 Para além disso, o exercício aeróbio revelou-se uma ferramenta eficaz e segura no tratamento 
de idosos hipertensos, concluindo que existe redução dos valores de PAS, PAD e PAM, bem 
como da morbimortalidade cardiovascular, após várias sessões de treino, embora o efeito 
hipotensor não seja tão pronunciado neste subgrupo de doentes [99]. 
O efeito hipotensor do exercício aeróbio é significativo logo após a primeira sessão de treino, 
com redução das PAS e PAD, em média de 3,2 e 1,8 mmHg, respetivamente [82] e de duração 
mais prolongada quando comparado com o exercício de resistência [83, 100]. Dessa forma, é 
possível concluir que a curva dose-resposta do exercício pode ser descendente e importante 




Os vários estudos demonstraram que o exercício aeróbio praticado regularmente pode diminuir 
a PA em até 5 a 15 mmHg nos pacientes com hipertensão essencial, com uma redução média da 
PAS e da PAD, entre 6 a 8 mmHg e 4 a 3 mmHg, respetivamente [60, 87]. 
Os exercícios realizados dentro de água também revelaram reduções significativas das PAS e 
PAD, de forma comparável com outras modalidades de exercício aeróbio, com reduções de até 
6,8mmHg da PAS e de 3,0 mmHg da PAD, mostrando-se uma modalidade alternativa eficaz às 
caminhadas, particularmente nos pacientes com problemas osteoarticulares e asmáticos [101-
104]. No entanto, há limitações inerentes à sua prática.  
O American College of Cardiology e a American Heart Association sugerem a prática de 
exercício aeróbio a uma intensidade moderada, 40 minutos, 3 a 4 vezes por semana, durante 




5.1.2.Exercício de Resistência: Dinâmico e Isométrico 
O exercício de resistência dinâmico envolve contrações musculares concêntricas e excêntricas 
com encurtamento e alongamento dos músculos esqueléticos, respetivamente. São exercícios de 
fortalecimento que exigem que os músculos recrutados exerçam uma força contra algum tipo 
de resistência, como pesos, faixas elásticas ou água, acompanhados por movimentos 
intencionais das articulações e dos grandes grupos musculares visando um aumento progressivo 
da força muscular. Diferem do exercício dinâmico isométrico ou estático em que não há 
variação do comprimento muscular nem movimento articular [54]. 
O American College of Cardiology e a American Heart Association recomendam o exercício 
de resistência como treino complementar ao aeróbio com execução de 8 a 10 exercícios, 1 a 2 
séries de 10 a 15 repetições, envolvendo os grupos musculares principais [105]. No entanto, 
devido ao número pequeno de estudos sobre os efeitos do exercício isométrico no sistema 
cardiovascular dos pacientes hipertensos, este ainda não se encontra integrado nas guidelines 




Os vários estudos têm comprovado que o exercício de resistência promove reduções na PAS e 
PAD de repouso, numa média de 4/4 mmHg, em indivíduos hipertensos, podendo apresentar 
um efeito semelhante à farmacoterapia [60, 106]. No entanto, outros estudos demonstraram 
uma redução apenas da PAD, em cerca de 2-3 mmHg [107]. Este tipo de exercício apresenta 
um efeito benéfico adicional sobre outros fatores de risco cardiovasculares, como dislipidemia 
e obesidade [106]. O exercício de resistência dinâmico resultou em reduções mais significativas 
da PA em indivíduos pré-hipertensos, quando comparados com os indivíduos hipertensos e 
normotensos [60, 106]. 
. Para além do seu efeito hipotensor, o exercício de resistência mostrou-se benéfico na redução 
da percentagem de massa gorda, na diminuição dos marcadores inflamatórios e na melhoria da 
função endotelial, sendo que o seu efeito global sobre o perfil cardiovascular é independente da 
redução da TA.  
Adicionalmente, a aquisição da força muscular promovida por esse tipo de exercício pode 
influenciar de forma positiva a performance dos doentes nas atividades de vida diárias, 
diminuindo a sensação de esforço e evitando uma resposta hipertensiva exagerada durante a sua 
execução [109, 110].  
O exercício isométrico tem-se revelado como o mais eficaz na redução das PAS e PAD com 
redução média de 10 mmHg e 5 mmHg, respectivamente. No entanto, há necessidade de novos 
estudos para confirmação desses achados [60, 106, 111, 112]. Para além disso, com este treino 
de resistência é necessário menos tempo para atingir uma redução eficaz da PA, cerca de 30 
minutos por semana, quando comparado com o exercício aeróbio, em que são geralmente 
necessários 150 minutos por semana, o que poderá ser um factor motivador para o doente 
iniciar o programa de treino bem como para não o abandonar precocemente [106]. Pensava-se 
que o exercício isométrico estava associado a respostas hipertensivas exageradas com 
repercussões negativas para o doente, no entanto estudos recentes têm demonstrado que este 
tipo de exercício poderá vir a desempenhar um papel importante no tratamento da HTA [60].   
 
Para além da redução da PA, o exercício de resistência está associado a outros efeitos benéficos 
pois estimula o crescimento muscular, promovendo aumento da massa muscular e da força. 
Poderá ser também integrado no tratamento da osteoporose por estimular a osteogénese [54, 
16 
 
113]. Estes benefícios são particularmente importantes para os pacientes idosos pois permitem 
um aumento da sua mobilidade e equilíbrio e consequente melhoria da sua qualidade de vida 
[54]. 
Em relação à combinação dos dois tipos de exercício (aeróbio e resistência), vários estudos 
demonstraram que a sua prática conjunta não resulta em reduções maiores das pressões arteriais 
[54] no entanto, permite uma melhoria da força muscular, da capacidade cardiorespiratória e da 
capacidade funcional [114]. 
 
5.1.3 Intensidade: 
De acordo com a maioria da literatura existente, os exercícios aeróbios de baixa intensidade 
(definida como uma FC de treino <55% da FC máxima ideal para o indivíduo ou consumo 
metabólico entre 1.1-2.9 METS) e os de moderada intensidade (FC de treino entre 50-70% da 
FC máxima ou consumo metabólico entre 3,0-5,9 METS) promovem reduções importantes das 
pressões arteriais sistólica e diastólica [115]. Tem sido, então, sugerido que a intensidade de 
exercício entre os 50 a 70% do consumo máximo de oxigénio (VO2máx) é efectiva na redução 
da pressão arterial [116] (1 MET reflete o consumo de oxigénio (VO2) em repouso (3,5 
ml/Kg/min)).   
Alguns autores referem que a magnitude da hipotensão é independente da intensidade do treino 
e que os treinos de alta intensidade não se revelaram mais benéficos na redução da PAS quando 
comparados com exercícios de moderada intensidade [118]. Adicionalmente, os exercícios de 
baixa e moderada intensidade apresentaram efeitos benéficos similares para a saúde, inclusive 
no controlo da HTA [115]. 
Por outro lado, outros estudos têm demonstrado que a HPE é dependente da intensidade do 
treino, mostrando que o exercício de baixa intensidade tem pouco ou nenhum benefício na 
redução das pressões arteriais sistólica e diastólica [79-81]. 
 
Relativamente à intensidade do treino de resistência, séries de 10 repetições com intensidade 
até 75% de 1 repetição máxima mostrou-se benéfica na redução da PA sem acarretar risco de 
ocorrência de episódios cardiovasculares adversos [63]. As evidências sugerem ainda que séries 
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de exercício até à falência muscular (com intensidade superior a 90% de 1 repetição máxima) 
podem elevar a pressão arterial para níveis pouco seguros, pelo que não está recomendado nos 
indivíduos hipertensos [63]. 
É consensual que o treino aeróbio e de resistência realizado a uma intensidade moderada é 
eficaz na redução das pressões arteriais estando associado a maiores taxas de adesão e a menor 
risco de ocorrência de episódios cardiovasculares agudos e de lesões musculoesqueléticas 
[109]. 
Uma modalidade recente de treino intervalado de alta intensidade que consiste em períodos de 
treino intenso (a uma intensidade de 85-90% da FC máxima ideal para o indivíduo) com 
duração entre 5 segundos a 8 minutos, alternados com períodos de recuperação passiva ou ativa 
a uma intensidade de 40-50% da FC máxima ideal, tem-se revelado benéfica na prevenção e no 
tratamento da HTA [119- 125]. Pode ser realizado em qualquer modalidade desportiva como na 
corrida, natação, cycling, entre outros. [120]. Este tipo de treino promove uma melhoria 
acentuada da capacidade cardiorrespiratória, da função endotelial, da rigidez arterial e da 
sensibilidade à insulina, com resultados superiores ao treino aeróbio prolongado (> 30 minutos) 
a uma intensidade moderada [119-125]. Para além disso é um treino curto com necessidade de 
ser praticado apenas 3 vezes por semana para uma obtenção máxima dos seus efeitos. Essa 
particularidade poderá ser fator motivador para quem vai iniciar o programa de treino, 
contribuindo também para uma menor probabilidade de abandono. Estudos mais recentes 
demonstraram que a magnitude da redução das PAS e PAD foram semelhantes com o treino 
intervalado de alta intensidade e com o aeróbio e o de resistência a uma moderada intensidade 
[119-125]. No entanto, o treino aeróbio mostrou-se mais eficaz no controlo do perfil lipídico e 
na redução do IMC. Estes achados sugerem que a prescrição de um programa de treino inclua 
exercício aeróbio e de resistência a uma intensidade moderada intercalado com exercício 






5.1.4 Frequência e Duração 
 
Relativamente à duração do programa de treino, os vários estudos demonstraram que 
programas de exercício aeróbio e ou de resistência com duração inferior a 24 semanas foram 
suficientes para promover reduções significativas das pressões arteriais sistólica e diastólica 
[60]. Para além disso, para durações de sessão de treino entre 30 a 45 minutos foram 
demonstradas reduções de PA mais significativas quando comparado com durações de sessão 
mais prolongadas [60]. A duração de exercício entre 150-210 minutos por semana mostrou-se 
eficaz no controlo dos níveis tensionais [60].  
Os estudos recentes sobre o exercício intervalado de alta intensidade concluíram que a duração 
de um programa de treino de 12 semanas, 5 a 10 minutos por sessão, 2 a 3 vezes por semana, 
foi eficaz nas reduções das PAS e PAD, com reduções médias de 8 mmHg e 5mmHg, 
respetivamente [119-125].   
Segundo o American College of Sports Medicine, a realização de exercício aeróbio com o de 
resistência, durante quatro meses, três vezes por semana, pode reduzir os níveis de pressão 
arterial sistólica em 15mmHg, da diastólica em 10mmHg e da média em 12mmHg, nos 
pacientes hipertensos, sem uso de fármacos. 
 
5.1.5 Prescrição do exercício 
 
Antes de se iniciar a prescrição do exercício físico, deverá ser realizada uma avaliação médica a 
todos os doentes para se assegurar que o programa de treino é adaptado à condição física e 
clínica dos mesmos, bem como deverão ser identificadas todas as contra-indicações absolutas 
para a sua prática. Por esse motivo, a prescrição dos parâmetros do exercício (o tipo, a 




Todos os artigos revistos realçam a eficácia comprovada do exercício físico na abordagem 
terapêutica da HTA. Dessa forma torna-se necessário inclui-lo nas estratégias de prevenção e 
no tratamento desta patologia:  
 
 Como método de prevenção primária, todos os indivíduos adultos (com idade ≥ 18 
anos) devem praticar, 30 a 45 minutos diários, de exercício físico aérobio (caminhada, 
corrida, cycling) a uma intensidade moderada (entre 50 a 70% da FC máxima ideal 
para o indivíduo) e /ou associando, e não necessariamente na mesma sessão, o treino 
de resistência dinâmico, 8 a 10 exercícios, 1 a 2 séries de 10 a 15 repetições, 
envolvendo os grupos musculares principais (membros inferiores e membros 
superiores) recorrendo a bandas elásticas ou pesos, a uma intensidade moderada (75% 
de 1 repetição máxima), duas vezes por semana; O indivíduo poderá optar pelo treino 
intervalado de alta intensidade ou então inclui-lo no programa referido anteriormente 
para obtenção de benefícios máximos.  
 Nos indivíduos com tensão normal alta deverá ser recomendando o programa anterior, 
incluindo o treino intervalado de alta intensidade e o treino de resistência. 
 O paciente hipertenso deve cumprir o programa descrito para a prevenção da HTA, 
incluindo sempre o exercício aeróbio. O exercício de resistência deve ser realizado a 
uma intensidade ligeira a moderada (não ultrapassando os 75% de 1 repetição máxima) 
para evitar a ocorrência de eventos adversos. O treino intervalado deve ser introduzido 
no programa de forma progressiva, alertando o doente para interrompe-lo caso surjam 
sintomas como dor torácia, tonturas, palpitações ou síncope. 
 
O doente deve ser acompanhado ao longo do programa de treino para fazer avaliações 
períodicas do seu perfil tensional e reajustes do plano se for necessário. A principal 
preocupação do médico que prescreve o exercício deverá ser garantir a segurança do doente e 





A literatura existente confirma o benefício da prática de exercício físico na redução das 
pressões arteriais sistólica e diastólica nos doentes hipertensos, revelando-se uma opção 
terapêutica eficaz, segura, de baixo custo e com poucos efeitos indesejáveis, assim como se tem 
revelado um método de prevenção eficaz na população em geral, particularmente nos 
indivíduos com elevado risco para HTA.  
Por esses motivos, é consensual a necessidade de incluir a prescrição do exercício físico na 
abordagem da HTA como tratamento de 1ª linha, respeitando todas as limitações por ele 
impostas, adapatando-o à condição física e clínica do doente e garantindo sempre a sua máxima 
segurança. 
Ao longo desta revisão bibliográfica, foram identificados vários parâmetros que levam a uma 
baixa adesão terapêutica, entre os quais a consciencialização dos efeitos indesejáveis dos 
fármacos anti-hipertensores e o seu elevado custo, fatores que contribuem para um mau 
controlo da hipertensão, particularmente no doente idoso. Por esse motivo, o exercício pode 
assumir um papel fundamental para um aumento da adesão por reduzir a exposição aos vários 
efeitos indesejáveis da polimedicação e por ser de baixo custo. 
No entanto, durante a minha pesquisa conclui que existem muitas limitações na prescrição do 
exercício nesta patologia, não estando explícito em nenhuma Guideline os seus parâmetros, o 
que faz com que o profissional de saúde não oriente esta opção de tratamento de forma 
adequada, criando insuficiências na sua prescrição mesmo que alguns deles estejam conscientes 
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